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Bistang waren Coronaviren bei Men- 
schen vorwiegend als Erreger von grip- 
palen Infekten und als harmlose Darm- 
bewohner bekannt. Die Coronavirus-Epi- 
demie, die zum Jahresende 2002 von Siid- 
china ausging, hat gezeigt, dass es hoch- 
pathogene Coronaviren nicht nur beim 
Tier, sondern auch bei Menschen gibt, die 
sich schnell durch Interkontinentalfliige 
weltweit ausbreiten kénnen. 


Coronaviren 


Coronaviren sind 1937 zuerst bei Végeln 
und erst ca. 30 Jahre spater auch beim 
Menschen [1] nachgewiesen worden. Die 
menschenpathogenen Stamme sollen 
nach Alteren Studien fiir 30% aller leich- 
ten grippeartigen Erkrankungen in der 
Bevélkerung verantwortlich sein [2]. Im 
Vergleich zu RS- (Respiratory-Syncytial) 
Virusinfektionen treten Coronavirus-In- 
fektionen beim Menschen jedenfalls sel- 
ten auf [3]. Bei immunsupprimierten Per- 
sonen liefen sich diese Viren elektronen- 
optisch haufig im Stuh] nachweisen, oh- 
ne dass sie in Verbindung mit ernsteren 
Symptomen gebracht werden konnten 
[4]. Deshalb wurde dieser Virusfamilie 
zumindest im humanmedizinischen Be- 
reich bis vor kurzem keine allzu grofe 
Beachtung geschenkt. Im veterinarmedi- 
zinischen Bereich spielen Coronaviren 
eine grofe Rolle. Hier rufen sie bei ver- 
schiedenen Sadugern (Serogruppen 1 und 
2) schwere Gastroenteritiden/Diarrhéen 
(Schwein/Rind), Hepatitiden (Maus) und 
Peritonitiden (Katzen) hervor. Bei Végeln 
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lésen Coronaviren der Gruppe 3 Bron- 
chitiden aus. Es besteht also eine hohe 
Affinitaét der Coronaviren zu Epithelzel- 
len des Respirations- und des Gastroin- 
testinaltraktes. Einige Stamme befallen 
auch Leber- und Nervenzellen. Vor eini- 
gen Jahren wurde beim Schweinevirus 
ein Tropismenwechsel mit Beteiligung 
der Lunge beobachtet, der mit einer ho- 
hen Letalitat einherging [5]. Wegen der 
grofen Bedeutung fiir die Letalitat bei 
Schweinen, Katzen und Hiihnern wurden 
auch schon Impfstoffe entwickelt [6]. 


Virusaufbau und 
Replikationsmechanismus 


Coronaviren erscheinen im Elektronen- 
mikroskop als polymorphe, kugelférmi- 
ge Partikel von 60-220 nm Durchmesser 
und zeigen haufig eine typische fragile Co- 
rona, deren Untereinheiten (Zacken der 
Krone) Peplomere genannt werden. Die- 
se vermitteln die Anheftung an die Wirts- 
zellen. Das Genom besteht aus einer sehr 
grofen einzelstrangigen Plusstrang-RNA 
von ca. 30.000 Basen. Nach Einbringen 
der RNA in Zielzellen kann der Replikase- 
Enzymkomplex direkt abgelesen werden. 
Die Minusstrang-RNA dient dann als Ma- 
trize fiir weitere genomische RNA. Vom 
Plusstrang werden auch mehrere unter- 
schiedlich lange subgenomische Minuss- 
trangkopien abgelesen, deren beide En- 
den durch einen Translokationsmechanis- 
mus mit den Enden des Gesamtgenoms 
identisch sind. An den Plusstrangkopi- 
en dieser Intermediate werden alle weite- 


ren viralen Proteine synthetisiert. Insge- 
samt werden 4 Strukturproteine (3 Gly- 
koproteine: S, E, M und ein Kapsidprote- 
in: N) und eine Reihe von Nichtstruktur- 
proteinen abgelesen. Wie bei den Flavivi- 
ren, die ebenfalls nur eine einzige Pluss- 
trang-RNA enthalten, sind infizierte Zel- 
len auch nach Azetonfixierung noch infek- 
tids (eigene Beobachtung). Méglicherwei- 
se erklart sich hieraus teilweise die hohe 
Restinfektiositat von Coronaviren in ver- 
schiedenen Ausscheidungen [6]. 


Severe Acute Respiratory Syndrome 
Coronavirus (SARS-CoV) 


Das Auftreten eines neuen humanpatho- 
genen Coronavirus Ende 2002 in Siidchi- 
na hat das Interesse der gesamten Welt- 
offentlichkeit auf sich gezogen. Die Ereig- 
nisse, die eine weltweite Verbreitung des 
Virus einleiteten, glichen denen, die bei ei- 
ner Pestepidemie auf St. Hubert Anfang 
des 20. Jahrhunderts eine Rolle spielten, 
wobei allerdings statt der Schiffe heute 
eher Flugzeuge eine Rolle bei der Verbrei- 
tung spielen. Wie bei dieser Epidemie hat 
auch SARS Opfer bei Arzten und Pflege- 
personal gefunden [7]. 


© Die globale Ausbreitung der 
SARS-Infektion war wohl auf 
einen einzigen erkrankten 
Menschen zuriickzufiihren 


Der genaue Ablauf der Ausbreitung von 
SARS wurde bald nach dem Ende der 
Epidemie im Mai 2003 recherchiert. So 
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hat das neve Coronavirus wahrschein- 
lich bereits im November 2002 den ers- 
ten Krankheitsfall in der Stadt Fushan in 
der Provinz Guangdong (Kanton) verur- 
sacht. Von dort wurde die Infektion oh- 


Tabelle 1 


Initiale Symptome bei 50 gesicher- 


ten SARS-Patienten aus Hongkong. 
(Nach [12]) 


Symptome Anzahl [%] 
Fieber 50 (100) 
Husten 31 (62) 
Myalgien 27 (54) 
Heiserkeit 10 (20) 
Tabelle 2 


ne Kenntnis der Weltéffentlichkeit durch 
Reisende bis nach Peking weitergetragen, 
wo schlieflich tiber 2.500 Falle gezahlt 
wurden. Die globale Ausbreitung ist wohl 
auf einen einzigen Menschen mit einer 
schweren Viruspneumonie zuriickzufiih- 
ren. Ein Nephrologe hatte sich in einem 
Krankenhaus in Guangzhou (Guangdong 
Provinz) angesteckt, wo insgesamt 28 Per- 
sonen des medizinischen Personals von ei- 
ner Indexperson infiziert worden waren. 
Am 21.2.03 reiste der Nephrologe noch 
am 5. Krankheitstag nach Hongkong [8,9]. 
Wahrend er mit einer Lungenentziindung 
im Hotel M. in Hongkong weilte, infizier- 
te er durch nicht naher geklarte Umstan- 
de (Hochzeitsfeier?) auf seiner Hoteletage 


Verdachtsfalle (suspected), wahrscheinliche (probable) und laborbestatigte 
(laboratory confirmed) Falle von SARS im Jahr 2003 in verschiedenen Landern 
(Daten von den Internetseiten der Centers for Disease Control and Prevention 
(CDC) und der Weltgesundheitsorganisation (WHO) Homepage: http://www.who. 
int/csr/sars/country/en/country2003_08_15.pdf, http://www.cdc.gov/od/oc/ 
media/sars/cases/html und eigene Daten) 


Tabelle 3 


Land Verdachtsfalle Wahrscheinliche Falle Laborbestatigte Falle 
USA 164 19 8 
GB 22 8 1 
Frankreich 394 5 4 
Deutschland 211 9 3 
Kanada ? 251 ? 
China ? 5.013 ? 


Teilnehmer der ersten WHO-Telefonkonferenz am 17.3.03. Aus Deutschland 


wurden spater noch die Institute fiir Virologie in Frankfurt und Marburg 
eingeschlossen 


USA 


Centers for Disease Control and Prevention (CDC), Atlanta GA 


GroRbritannien 


Regional Virus Laboratory, Belfast 
Aberdeen Royal Infirmany, Aberdeen 
PHLS Central Public Health Laboratory, London 


Hongkong Government Virus Unit, Kowloon, Hongkong 
Prince of Wales Hospital, The Chinese University of Hong Kong 
University Pathology Building, Queen Mary Hospital 

Singapur Singapore General Hospital 

Niederlande National Influenza Centre, Rotterdam 

Kanada Health Canada, Winnipeg 


Health Canada, Ottawa 


Deutschland 


Frankreich 


Bernhard-Nocht-Institut (BNI), Hamburg 


Institut Pasteur, Paris 


Japan 


National Institute of Infectious Disease, Tokio 
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eine grofere Zahl von Personen aus Hong- 
kong, weiter ein Ehepaar, das nach Toron- 
to (Kanada) [10] zuriickkehrte, einen Ge- 
schaftsmann, der nach Hanoi (Vietnam) 
reiste, sowie 3 Personen, die nach Singa- 
pur flogen. Schlieflich waren zwischen 
5.000 und 8.000 Personen weltweit infi- 
ziert. Der ganz tiberwiegende Teil stamm- 
te allerdings aus China. Erste Berichte an 
die Weltgesundheitsorganisation (WHO) 
tiber ein schweres akutes respiratorisches 
Syndrom (Severe Acute Respiratory Syn- 
drome: SARS) als neue klinische Entitat 
stammten von Dr. Carlo Urbani, der im 
Marz 2003 wahrend seiner Arbeiten in 
Hanoi, Vietnam, den Begriff gepragt hat. 
Er selbst erkrankte Mitte Marz 2003 in Ha- 
noi an SARS und verstarb am 29. Marz in 
Bangkok (Thailand). 


Klinisches Bild und Behandlung 


Wegen der haufigen Infektion des medi- 
zinischen Personals liefS sich schon bald 
eine kurze Inkubationszeit von 2 bis ma- 
ximal 10 Tagen feststellen. Als erste Symp- 
tome werden Fieber, Muskel- und Kopf- 
schmerzen angegeben. Respiratorische 
Beschwerden finden sich haufig erst am 
dritten bis fiinften Krankheitstag, wobei 
Fieber, trockener Husten und Atemnot 
im Vordergrund stehen (@ Tabelle 1). In 
schweren Fallen zeigt die Blutgasanaly- 
se eine Hypoxie. Im Réntgenbild kommt 
es fortschreitend zu peripheren Infiltra- 
tionen. Auffallend oft ist eine starke Er- 
héhung der Laktatdehydrogenese (LDH) 
[11, 12]. Man vermutet eine immunologi- 
sche Komponente; jedenfalls hat sich die 
massive Gabe von Kortikosteroiden als 
hilfreich fiir die Behandlung von SARS- 
Patienten herausgestellt [9]. Wahrend bei 
jungen Patienten die Sterblichkeitsraten 
relativ gering waren (2-5%), fand sich ei- 
ne hohe Letalitat (bis ca. 40%) bei Men- 
schen iiber 60 Jahren [13]. 


Ubertragung 


Schon zu Beginn der Epidemie fiel auf, 
das vor allem Krankenhauspersonal und 
Krankenhauspatienten (62% aller Falle 
in Hongkong, [14]) betroffen waren. An- 
fangs wurde offenbar die aerogene Aus- 
breitung der Erreger unterschatzt, und 
entsprechende Schutzmaf{nahmen (Ge- 


sichtsmasken) wurden nicht konsequent 
verwendet. Obwohl das Virus in spate- 
ren Stadien der Erkrankung auch in gro- 
fen Mengen im Stuhl vorkommt, sind fa- 
kal-orale Ubertragungen wohl selten, da 
die schwerkranken Patienten meist hos- 
pitalisiert sind und eine ausgepragte Di- 
arrhée mit entsprechenden Kontamina- 
tionen nicht im Vordergrund steht. Die 
Hauptinfektionsgefahr geht also vom Re- 
spirationstrakt hospitalisierter Patien- 
ten aus. Die Schwerkranken im Kranken- 
haus sind offenbar besonders infektids 
(z. B. viele Infektionen in Kanada bei In- 
tubationen). 


© Die Hauptinfektionsgefahr geht 
vom Respirationstrakt hospitali- 
sierter Patienten aus 


Dies stimmt mit der Beobachtung tiber- 
ein, dass die Patienten in den ersten 
Krankheitstagen nur niedrige Viruskon- 
zentrationen im Sputum aufweisen und - 
im Gegensatz zu Influenzapatienten - erst 
am 5. Tag ein entsprechendes Maximum 
erreichen [12]. An dem letzten leicht ver- 
laufenden Fall eines chinesischen Repor- 
ters im Dezember 2003 hatte sich von un- 
gefahr 100 Kontaktpersonen niemand an- 
gesteckt [15], was zum Teil aber auch an 
der neuen Wachsamkeit der Bevolkerung 
liegen kann. Auch im Stuhl kénnen die 
Viren in infektiéser Form iiber mehrere 
Wochen ausgeschieden werden. Schlief- 
lich kommen mit der weiten Verbreitung 
des Virus in Forschungs- und Diagnosti- 
klaboratorien auch Laborinfektionen vor. 
Ein besonders hoher Aerosolschutz (z. B. 
Kopfmaske mit gefilterter Luftzufuhr) 
ware daher wohl bei Arbeiten mit gréfe- 
ren Virusmengen anzuraten. 


Diagnostik und Epidemiologie 


Aufgrund der klinischen Daten wurden 
die Patienten in Verdachtsfalle (suspec- 
ted) und wahrscheinliche Falle (proba- 
ble) eingeteilt [16]. Kriterien fiir diese Ein- 
teilung waren Aufenthalt in Endemiege- 
bieten innerhalb der Inkubationszeit und 
klinisch schwere Respirationstraktsym- 
ptome einschlieflich Réntgenbefund. Es 
ist verstandlich, dass viele Menschen, die 
mit leichten Grippesymptomen aus Hong- 
kong kamen, schon als suspected geftihrt 


wurden. Erst durch die Méglichkeit, kli- 
nische Daten mit einer virologischen La- 
bordiagnostik zu untermauern, zog mehr 
Klarheit in die Diagnostik ein. Es gibt in- 
zwischen eine neue Definition fiir die be- 
statigten Falle (laboratory confirmed). 
Diese schlie&t die Labordiagnose, also 
einen positiven Virusnachweis tiblicher- 
weise mit der RT-PCR oder einen positi- 
ven Antikérpertest 4 Wochen nach Krank- 
heitsbeginn mit ein. Antikérper werden 
vorzugsweise mit der indirekten Immun- 
fluoreszenz nachgewiesen (@ Abb.1). 
IgM-Antik6rper sind nur kurze Zeit frii- 
her als die IgG-Antikérper nachweisbar 
[17]. Bei akut Erkrankten ist der erfolg- 
reiche Nachweis mit sehr empfindlichen 
RT-PCR-Techniken fast zu 100% méglich, 
wenn Auswurf am 3.-6. Krankheitstag 
untersucht wird. Hier kénnen dann ho- 
he virale RNA-Konzentationen von bis 
zu 100 Million Molekiilen pro Milliliter 
gefunden werden. Weniger erfolgreich ist 
der Nachweis im Rachenabstrich. Eher 
selten wird Virus auch im Serum nachge- 
wiesen [18]. Im Stuhl kommt es zu einer 
Ausscheidung nach dem 7. Krankheitstag, 
die itiber 2 Wochen andauern kann [19]. 
Die Zahlen der laborbestatigten Falle lie- 
gen insbesondere in den Nicht-Endemie- 
gebieten dramatisch unter denen, die an- 
fanglich aufgrund der klinischen Daten 
genannt wurden [16] (@ Tabelle 2). 

Daten tiber die serologisch bestatig- 
ten Falle liegen fiir viele Regionen im- 
mer noch nicht vor, obwohl sie leicht 
tiber Antikérperteste zu erheben waren. 
So gibt es fiir China bislang keine genau- 
en Daten dariiber, wie viele der klinisch 
wahrscheinlichen Falle am Jahresende 
2003 wirklich Antikérper entwickelt ha- 
ben. Natiirlich sind auch alle Mortalitats- 
daten unzuverlassig, wenn man nur Zah- 
len der klinisch wahrscheinlichen, nicht 
aber die der serologisch bestatigten Fal- 
le kennt. Von den 38 in Europa gemelde- 
ten wahrscheinlichen Fallen sind nach La- 
bortestung auf SARS nur 8 antikérperpo- 
sitive Personen tibrig geblieben, von de- 
nen einer erst nach seiner Riickreise von 
Frankreich nach Vietnam erkrankte. Im- 
merhin sind 552 Patienten weltweit an 
SARS gestorben, in Europa und den USA 
tibrigens keiner. Man kann aber nicht si- 
cher sein, ob wirklich alle verstorbenen 
Patienten eine Infektion mit SARS-Co- 
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Zusammenfassung 

Die Bedeutung der Coronavirus-Infektionen be- 
im Menschen hat sich durch das Auftauchen des 
SARS-Coronavirus dramatisch erhoht. In dieser 
Ubersicht werden sowohl die epidemiologischen 
wie auch die klinischen Aspekte dieser neuen Vi- 
rusinfektion dargestellt. Ausftihrlich wird auch 
die Rolle der virologischen Forschung beziiglich 
Pathogenese, Diagnostik und Therapie abgehan- 
delt. Die jiingsten Infektionen im Dezember 2003 
Zeigen, dass das Thema SARS uns auch im Jahr 
2004 noch weiterhin beschaftigen wird. 


Schliisselworter 
Coronaviren - SARS 


Relevance of coronaviruses. 
The SARS example 


Abstract 

The emergence of the new SARS coronavirus has 
shown dramatically the high relevance of human 
coronavirus infections. This overview presents 
data of both epidemiological and clinical studies 
of this new virus infection. Moreover, details of re- 
search on the pathogenesis, diagnostics, and the- 
rapy are given. The recent infections in December 
2003 clearly document that SARS will be a major 
topic also in 2004. 


Keywords 
Coronaviruses - SARS 


Abb.1 < aIndirekte 
Immunfluoreszenz von 
SARS-CoV-infizierten Ver- 
ozellen. b Parakristalline 
Ablagerung von Corona- 
virus Kapsiden in Verozel- 
len (EM Vergr. 20.000:1) 


Gruppe 2 


Murine hepatitis virus 


Gruppe 1 


: nee Bovine coronavirus 
Porcine transmissible 


gastroenteritis coronavirus 


100 
Porcine epidemic 


diarrhea virus 


Isolat aus Frankfurt 


Human coronavirus 229E 


Avian infectious bronchitis virus 


Gruppe 3 


Abb.2 A Phylogenese der Coronaviren und Einteilung in Gruppen, basierend auf einem der 
urspriinglich gefundenen Fragmente des SARS-CoV Replikasekomplex-Gens [24]. Das Isolat aus 
Frankfurt stellt eine eigenstandige Gruppe dar, die am nachsten mit Gruppe 2 verwandt ist 


rornavirus aufgewiesen haben. Bei den 
wahrscheinlichen Fallen, die tiberlebten, 
muss die anfanglich genannte Zahl von 
ca. 8.000 aber sicherlich halbiert werden, 
wenn man die heutigen Kriterien anlegt. 
Die Identifizierung des Virus und die da- 


mit verbundene Méglichkeit einer virolo- 
gischen Diagnostik werden also die Zah- 
len tiber das Ausmafs der Epidemie und 
tiber die Todesraten nachhaltig veran- 
dern. Immerhin lassen aber die Verglei- 
che von klinischen und serologischen Da- 
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ten des Pflegepersonals aus Singapur ver- 
muten, dass die meisten infizierten Perso- 
nen auch schwer erkrankten [20]. 


Identifizierung des Virus 


Als die Daten von Dr. Urbani aus Vietnam 
zur WHO gelangten, wurde durch diese 
eine Reihe von Laboratorien eingeschal- 
tet, um den Krankheitserreger zu identi- 
fizieren. Da man aufgrund der klinischen 
Symptomatik von einem Influenza-ahn- 
lichen Virus ausging und auch tiber Hin- 
weise auf eine Influenzavirusinfektion 
bei Patienten mit SARS-ahnlichen Symp- 
tomen berichtet wurde, handelte es sich 
zunachst um Labore, die sich mit der Epi- 
demiologie und Diagnostik von Influ- 
enzaviren beschaftigten. Schon Anfang 
Marz 2003 stellte sich jedoch heraus, 
dass eine Influenzavirusinfektion wegen 
der vielen negativen Befunde in den Blut- 
und Sputumproben der Patienten ausge- 
schlossen werden konnte. Eine Virusin- 
fektion lag aber wegen des Nicht-Anpre- 
chens auf Antibiotika nahe. Wie in G Ta- 
belle 3 aufgelistet, wurden nun auch Labo- 
ratorien einbezogen, die sich mit der Di- 
agnostik exotischer Virusinfektionen be- 
fassen. Diese Laboratorien wurden in ei- 
ner ersten Telefonkonferenz der WHO zu- 
sammengeschaltet [16]. 

Am 15.3.03 wurde ein Arzt aus Singa- 
pur mit seiner Frau und dessen Schwie- 
germutter in das Universitaétskranken- 
haus in Frankfurt am Main eingeliefert. 
Mit grofer Wahrscheinlichkeit handel- 
te es sich um SARS-Patienten. Uber das 
WHO-Netzwerk wurden in weiteren Kon- 
ferenzen Ausschlussdiagnosen erstellt. In 
den umfangreichen Untersuchungen der 
Virologie des Bernhard-Nocht-Institu- 
tes konnten Infektionen mit hamorrhagi- 
schen Fieberviren und mit Flavivirus aus- 
geschlossen werden. Im Elektronenmi- 
kroskop wurden im Patientensputum Vi- 
ruspartikel gefunden, die man zuerst fiir 
Parainfluenzaviren hielt [10]. Auch Chla- 
mydien sollten eine Rolle spielen [21]. Al- 
lerdings konnten andere Laboratorien 
diese Daten nicht bestatigen [19]. In der 
Virologie in Frankfurt am Main gab es 
Hinweise darauf, dass sich in Gewebekul- 
turen (Verozellen), die mit dem Patien- 
tenmaterial beimpft worden waren, ein 
zytopathischer Effekt einstellte. Der Ge- 


webekulturtiberstand wurde nach Ham- 
burg iibermittelt und dort mit einer Ran- 
dom-Priming-Methode auf das Vorhan- 
densein von viraler RNA untersucht. Da- 
bei zeigte sich, dass 2 Sequenzen ampli- 
fiziert werden konnten, die eine geringe, 
aber doch eindeutige Homologie zum Re- 
plikase-Genkomplex von tierischen Co- 
ronaviren aufwiesen. Aufgrund der Se- 
quenzdaten konnte es sich um ein neues, 
bis dahin unbekanntes Coronavirus han- 
deln (@ Abb.2) [19]. Zeitgleich wurden 
ahnliche PCR-Befunde auch von einer 
Gruppe in Hongkong erhoben [22], und 
Forscher der CDC photographierten Co- 
ronavirus-ahnliche Partikel im Elektro- 
nenmikroskop [23]. Mit den Primern, 
die in Hamburg an die Sequenz des neu- 
en Virus angepasst und dann weltweit 
zur Verfiigung gestellt wurden, zeichne- 
te sich bald ab, dass bei praktisch allen 
akuten, schwer erkrankten Patienten in 
Hongkong und in Vietnam Coronavirus- 
RNA vorhanden war [24]. In Immunfluo- 
reszenztesten konnten auch bald bei Re- 
konvaleszenten Antikérper gegen das 
neue Coronavirus nachgewiesen werden 
(@ Abb. 1a). SchlieZlich kam es nach In- 
fektion mit dem SARS-CoV auch in Ma- 
kaken zu Erkrankungen, sodass ein Tier- 
modell entwickelt werden konnte [25]. 


Sequenzanalysen 


Schon wenige Wochen nach Isolierung 
des SARS-CoV waren die 30.000 Basen 
des viralen Genoms sequenziert [26, 27, 
28]. Diese Ergebnisse bestatigten die ers- 
ten Sequenzdaten, die bereits gezeigt hat- 
ten, dass es sich um ein neues Coronavi- 
rus handeln musste. Es wurde daher in 
eine vorlaufige Gruppe 4 der Familie Co- 
ronaviridae eingeordnet (@ Abb.2). Dem 
SARS-CoV fehlt im Vergleich zu anderen 
Coronaviren der Gruppe 2 ein Hamagglu- 
tininesterase-Gen sowie eine der beiden 
papainahnlichen Proteasen. Die Haupt- 
protease ist jedoch auch hier ein Chy- 
motrypsin-ahnliches Enzym, das mégli- 
cherweise einen guten Angriffspunkt fiir 
eine antivirale Therapie darstellt [29, 30]. 
Schlieflich wurde auch das Gen fiir das 
Spike-Protein kloniert und der dazu pas- 
sende Zellrezeptor identifiziert [31]. Bei 
der Analyse verschiedener SARS-CoV- 
Isolate aus Menschen zeigten sich bislang 


2 Genotypen, wobei bei allen Patienten, 
die in Verbindung mit den Ausbruch im 
Hotel M. in Hongkong standen, ein tiber- 
einstimmender Genotyp vorlag. 


Tierreservoir 


Schon die ersten serologischen Befunde 
zeigten, dass bei Deutschen, die nicht in 
Siidostasien gewesen waren, keine Anti- 
k6érper gegen SARS-CoV vorkommen. Da- 
her war anzunehmen, dass das Virus nicht 
weltweit verbreitet sein konnte. Wegen des 
Vorkommens von anderen Coronaviren 
in Tieren wurde vermutet, dass bestimm- 
te Tiere in der Guangdong-Provinz die ei- 
gentlichen Wirte des SARS-CoV sein kénn- 
ten und dass das Virus nur gelegentlich auf 
den Menschen itibertragen werden wiirde. 


© SARS-CoV-ahnliche Sequenzen 
wurden in einer Reihe von 
Wildtieren gefunden 


MOglicherweise stand das Tier auf den 
vielfaltigen Speisezetteln in Siidchina. Da- 
fiir sprach auch ein im Vergleich zur Nor- 
malbevélkerung in Guangdong erhdhter 
Anteil von Nahrungshandlern und Kii- 
chenpersonal bei den SARS-Erkrankten 
in Guangdong. Nachdem eine PCR-Nach- 
weismethode in China etabliert worden 
war, wurden natiirlich die verschiedenen 
Schlachttiere auf den lokalen Markten 
untersucht. SARS-CoV-ahnliche Sequen- 
zen wurden in einer Reihe von Wildtie- 
ren gefunden, am haufigsten bei Larven- 
rollern (masked palm civet, Pagima lar- 
vata, @ Abb.3). Das Fleisch dieser Tiere 
wird in Stidchina als Delikatesse verzehrt, 
deshalb werden die Tiere auch in Gehe- 
gen in grofer Zahl geziichtet. Ihre unna- 
tiirliche Haltung in Gefangenschaft wird 
sicher zur Ausbreitung der Infektion in 
diesen Tieren beitragen. Ende Dezember 
erkrankte ein 32-jahriger chinesischer Re- 
porter relativ leicht an einer SARS-CoV- 
Infektion. Die Sequenz seines Virusiso- 
lates war nahezu 100%ig mit der Virus- 
sequenz, die in Larvenrollern gefunden 
wurde, identisch. Die Verwandtschaft 
zu Viren aus den im Friihjahr erkrank- 
ten Menschen war hingegen deutlich ge- 
ringer. Dieser Befund untermauert die 
Hypothese eines zoonotischen Ursprun- 
ges des SARS-CoV. Allerdings hatte der 
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Abb.3 A Larvenroller (masked palm civet, 
Pagima larvata) 


Reporter keine offensichtlichen Kontak- 
te zu den Tieren, er hatte aber in seiner 
Wohnung Ratten gefangen [15] 

Neben den beiden bisher berichteten 
Laborinfektionen (Singapur/Taiwan) tre- 
ten also offenbar auch Neuinfektionen 
bei Menschen auf, die anderweitig mit 
dem Virus Kontakt hatten. Immer wie- 
der wird auch tiber Infektionen von Tie- 
ren berichtet, wobei die Kafighaltung 
die Weitergabe von Tier zu Tier begiins- 
tigen diirfte. Es ist zu hoffen, dass der ei- 
gentliche Wirt des SARS-CoV, der das Vi- 
rus auf Tiere wie den Larvenroller und 
auch auf Menschen iibertragt, bald iden- 
tifiziert wird. Ein sorgfaltigerer Umgang 
mit dem aerosolgangigen, hochpathoge- 
nen SARS-Coronavirus wire bei allen La- 
borarbeiten weltweit wiinschenswert. 
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Buchbesprechung 


A. Grohmann (Hrsg.) 

Karl Holl - Wasser, Nutzung im 
Kreislauf, Hygiene, Analyse und 
Bewertung 


Berlin, New York: Verlag de Gruyter 2002, 
8. Auflage, 956 S., 105 Abb., 124 Tab., 
(ISBN-3-11-012931-0), 88.00 EUR 


Der Holl”, seit nahezu 60 Jahren ein Stan- 
dardwerk fiir alle, die sich mit dem Schutz des 
Trinkwassers befassen, ist in der 8. Auflage 
erschienen. Nach dem Tod von Karl Holl 1997 
Uibernahm Andreas Grohmann, ehemaliger 
Abteilungsleiter Trinkwasser im Umweltbun- 
desamt die Herausgeberschaft. 

Nach wie vor ist das Buch in erster Linie 
dem Trinkwasser gewidmet (....) Das Buch ist 
aus der Praxis fiir die Praxis leicht verstandlich 
geschrieben, um allen Wasserfachleuten, Hygi- 
enikern, Technikern, Biologen und Chemikern 
u.a. die so notwendige Zusammenarbeit zu er- 
leichtern”, schreibt Holl 1970 im Vorwort zur 5. 
Auflage, und diese Aussage kann auch 30 Jahre 
spater noch als giiltig angesehen werden. 

Seit der letzten Auflage aus dem Jahr 
1986 hat sich in der Wasserwirtschaft vieles 
getan, das in der Neuauflage beriicksichtigt 
werden musste. So ist zu begriiRen, dass in 
Zeiten zunehmender Belastungsrisiken fiir 
die Ressource Wasser ein Kapitel tiber die 
hydrogeologischen Grundlagen aufgenommen 
wurde. Weiter haben sich die Méglichkeiten 
und Notwendigkeiten der chemischen und 
mikrobiologischen Wasseranalyse entwickelt, 
neue Verfahren, z.B. Immunoassays sind auf 
den Markt gekommen. Die Zahl der relevanten 
chemischen und mikrobiologischen Noxen 
wird gr6Rer. Fortzuschreiben waren auch vor 
allem die Kapitel, die Vorkommen und Wir- 
kungsweise dieser Noxen beschreiben. Dies 
war vor allem nach der Novelle der Trinkwas- 
serverordnung 2001 erforderlich. 

Die Verdnderungen und Fortschritte im 
Bereich Wassergewinnung, -aufbereitung und 
-untersuchung sind jedoch nicht allein fiir 
die nahezu Verdoppelung des Buchumfangs 
auf 950 Seiten verantwortlich. Bereits der alte 
»HOll” wollte Trinkwasser nicht als isoliertes 
Thema, sondern im Zusammenhang mit Be- 
triebswasser, Badewasser, Flusswasser und 
Abwasser sehen. Diesem Anspruch fihlt sich 
auch Grohmann verpflichtet. Er 6ffnet den 
Blickwinkel auf nahezu alle wasserwirtschaft- 
lichen Themen. Die Eutrophierung von Seen 
und ihre Sanierung ist ebenso ein Thema wie 
die biologische Gewasserklassifikation der 
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LAWA, die Abwasserreinigung oder die neue 
Wasserrahmenrichtlinie der EG, wenn auch 
der Bezug zum Trinkwasser nicht immer klar 
wird. Anzuerkennen ist auch der Versuch des 
Herausgebers, neue wasserpolitische Themen, 
wie z.B. die Liberalisierung und Privatisierung 
der Wasserversorgung oder die Regenwasser- 
nutzung, zu behandeln. 

Welche Themen konkret aufgegriffen 
werden und die Vollstandigkeit, in der sie be- 
handelt werden, scheint jedoch stark durch 
die verantwortlichen Koautoren bestimmt 
worden zu sein. Nur so erklart sich, dass die 
Auswahl zum Teil eine gewisse Beliebigkeit 
widerspiegelt. So sind z.B. fiir das Kapitel, das 
die Biotests behandelt - mit dem etwas un- 
gliicklich gewahlten Titel , Toxikologie” — , drei 
verschiedene Koautoren verantwortlich, die 
unabhdngig voneinander diverse etablierte 
und — zum Teil aus gutem Grund - nicht etab- 
lierte Tests beschreiben, ohne deren Spezifik 
und Zweckgebundenheit deutlich zu machen. 

Fiir den Insider der Wasserwirtschaft ist 
die Heterogenitat des Buches kein groBeres 
Problem, denn aufgrund des guten Stichwort- 
registers findet er (fast) alles, wenn auch zum 
Teil an unerwartetem Ort. Fiir den, der Orien- 
tierung sucht, wie z.B. Studenten, fehit jedoch 
eine durchschaubare Systematik und die Hil- 
festellung, wesentliches von unwesentlichem 
zu unterscheiden. Es ist verstandlich, dass bei 
einem iiber 60 Jahre sukzessive anwachsenden 
und sich erweiternden Buch rund um das The- 
ma Trinkwasser die Gefahr besteht, dass der 
rote Faden verloren geht. Aber gerade wenn 
der,,Holl” auch in Zukunft ein Standardwerk 
bleiben soll, sollte sich der Herausgeber bei der 
nachsten Auflage zu einem starkeren Eingrei- 
fen entschlieRen. 

Christiane Markard (Berlin) 


